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IMUNOSUPRESIJA I VIRUSNE INFEKCIJE U REUMATSKIM BOLESTIMA
IMMUNOSUPRESSION AND VIRAL INFECTIONS IN RHEUMATIC DISEASES
Adriana Vince  Davorka Dušek
Sažetak
Infekcije su jedan od vodećih uzroka mortbiditeta 
i mortaliteta u bolesnika s reumatskim bolestima. Iako su 
bakterije najčešći uzroci infekcija u tih bolesnika, imunosu-
presivna terapija koja poglavito djeluje na staničnu imunost 
(kortikosteroidi, ciklosporin, ciklofosfamid, leﬂ umomid 
dijelom TNF-alfa antagonisti), suvremena monoklonska 
protutijela), može dovesti do reaktivacije i teških kliničkih 
slika uzrokovanih latentnim virusima kao što su predstav-
nici porodice Herpesvirusa te hepatitis B i C virus. Oso-
bit problem ovih infekcija je diferencijalno dijagnostička 
mogućnost zamjene s egzacerbacijom osnovne bolesti. U 
radu se ukratko prikazuju glavna klinička obilježja, dija-
gnostički i terapijski pristupi najčešćim virusnim infekci-
jama u imunosprimiranih reumatskih bolesnika.
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Summary
Infections are one of the leading causes of mor-
bidity and mortality in patients with rheumatic disea-
ses. Although bacterial pathogens are the most common 
cause of infections, a wide variety of viral pathogens 
can also cause serious clinical manifestations most-
ly due to immunosupressive therapy primarily target-
ing cellular immunitiy (steroids, cyclosporins, cyclo-
phosphamid, leﬂ unomid, TNF-alfa antagonists etc.). 
Depleted cellular immunity can lead to reactivation of 
latent viruses such as members of Herpesvirus family, 
or hepatitis B and C viruses. Symptoms of viral infec-
tion may mimic exacerbation of rheumatic disease. In 
this paper authors present the main clinical characte-
ristics, diagnostics and tretment possibilities for most 
common viral infections in immunosupressed host with 
a rheumatic disease.
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Uvod
Za kontrolu i eliminaciju virusnih infekcija po-
glavito je odgovorna stanična imunost, zastupljena od-
govarajućim brojem funkcionalno aktivnih CD4 i CD8 
limfocita. Humoralna imunost bitna je pak u spriječa-
vanju de novo virusnih infekcija. Suvremeno liječenje 
reumatoloških bolesti uključuje čitav niz lijekova koji 
modiﬁ ciraju imunološki odgovor putem direktne inhi-
bicije T-stanične proliferacije (leﬂ unomid, ciklosporin), 
inhibicijom proinﬂ amatornnog citokina TNF-alfa (TNF-
alfa antagonisti), te inhibicijom proliferacije B-limfocita 
(rituksimab). Upotreba glukokortikoida dovodi do direkt-
nog limfolitičkog učinka na sveukupnu limfatičku po-
pulaciju. Svi ovi navedeni lijekovi ublažuju simptome 
reumatoloških bolesti, ali zbog osonovnog mehanizma 
djelovanja omogućuju reaktivaciju latentnih i kroničnih 
virusnih infekcija, poglavito herpesvirusnih poput CMV, 
EBV, VZV, HSV infekcija, te kroničnog B hepatitisa. Vi-
rusne infekcije u reumatoloških bolesnika mogu u pot-
punosti oponašati kliniku sliku egzacerbacije osnovne 
reumatološke bolesti te je prije modiﬁ kacije imunosu-
presivnog liječenja potrebno učiniti dijagnostičku eva-
luaciju najčešćih infekcija.(1)
Citomegalovirusne infekcije
Biologija, epidemiologija, patogeneza
Citomegalovirus (CMV) je jedan od najintrigant-
nijih predstavnika porodice Herpesvirida, koji uzroku-
je širok spektar bolesti u imunokompetentnih, te osobi-
to imunokompromitiranih bolesnika. CMV je pripadnik 
je potporodice beta-herpesvirida (HHV5). Ciljne stanice 
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za CMV su leukociti, neutroﬁ li i monociti te endotelne i 
različite epitelne stanice. Čovjek je jedini domaćin ovom 
virusu, koji je proširen po čitavom svijetu tako da 50 - 
85% sveukupne populacije stvori protutijela na CMV do 
40. godine života. Virus se prenosi direktnim kontaktom 
s osobe na osobu tjelesnim sekretima poput sline, mokra-
će ili spolnim putem. Također je moguć prijenos priprav-
cima krvi ili prigodom transplantacije koštane srži i so-
lidnih organa. Nakon relativno duge inkubacije od 4 do 
8 tjedana dolazi do značajne viremije pri čemu se virus 
uglavnom zadržava u leukocitima periferne krvi i može 
dospjeti u sve organe, a eliminacija aktivne infekcije ovisi 
o T-limfocitima, ponajprije aktivaciji adekvatnog citotok-
sičnog (CD8) odgovora. Nakon primarne infekcije koja u 
imunokompetentnog domaćina najčešće prolazi klinički 
neprimjetno, slijedi doživotan period latencije, gdje kao 
rezervoar virusa služe stanice mononuklearno-fagocitnog 
sustava (MFS), kao i matične stanice koštane srži, ali ne-
ma sinteze kompletnih virusnih čestica. No kao i u drugih 
herpesvirusa uvijek je moguća povremena reaktivacije vi-
rusa, uz ponovnu sintezu infekivnih viriona.
Klinička slika
Teške i smrtonosne infekcije uzrokovane citome-
galovirusom tijekom liječenja opisane su tijekom liječe-
nja reumatskih bolesti, osobito sistemnog lupusa eritema-
todesa (SLE), reumatoidnog artritisa (RA) te dermatomio-
zitisa. Najčešće se radilo o bolesnicima koji su dobivali 
visoke doze kortikosteroida uz ciklofosfamid. Kod ovih 
bolesnika se može javiti generalizirana CMV-infekcija 
praćena febrilitetom, mialgijama, artralgijama, leukope-
nijom, trombocitopenijom te respiratornim distresom. Ta-
kođer može doći do afekcije pojedinog organskog susta-
va praćene odgovarajućim kliničkim slikama hepatitisa, 
ezofagitisa, enteritisa, kolitis, intersticijske pneumoni-
je, retinitis i encefalitis (2). CMV može dovesti do teš-
kih nekrotizirajućih oblika bolesti te se opisuju slučajevi 
nekrotizirajućeg ileitisa praćenog perforacijom te teških 
nekrotizirajućih pneumonija (3,4). Posebno težak oblik 
infekcije je hemofagocitni sindrom (HFS), u kojem do-
lazi do pojave nekontrolirane proliferacije stanica mono-
nuklearno-fagocitnog sustava u koštanoj srži, jetri i sle-
zeni i limfnim čvorovima (5). Te stanice fagocitiraju sve 
hematopoetske stanice, s posljedičnim nastankom teške 
pancitopenije. Točan patogenetski mehanizam je nepoz-
nat, no najvjerojatnije se radi o pojačanom lučenju inter-
leukina IL-2 te MCSF-a (macrophage colony stimulating 
factor). Ishod HFS-a je u većini slučajeva fatalan. I sama 
infekcija CMV-om ima imunosupresivni učinak čime do-
datno olakšava razvoj bakterijskih i gljivičnih infekcija. 
S druge pak strane CMV infekcija može dovesti i do eg-
zacerbacije osnovne reumatološke bolesti.
Dijagnostika
Najznačjniju ulogu u dijagnostici CMV-infekcije 
u imunosuprimiranih danas imaju molekularni ampliﬁ ka-
cijski testovi poput lančane reakcije polimerazom (PCR 
- polymerase chain reaction). Značajna viremija uvijek 
prethodi nekoliko dana razvoju kliničkih znakova lezije 
ciljnog organa, pa ovi testovi imaju visoku prediktivnu 
vrijednost i bitni su za pravodobnu primjenu terapije, po-
glavito u imunosuprimiranih osoba. Kvantiﬁ kacija CMV-
DNK može se određivati u leukocitima periferne krvi ili 
u plazmi. Bitno je naglasiti da serološke metode detekci-
je CMV-a nemaju dijagnostičko značenje glede aktivne 
infekcije jer je u imunosuprimiranih osoba imunosni od-
govor slab, pa se nakon reaktivacije virusa ne viđa pojava 
IgM-protutijela, ni porast titra IgG-protutijela.
Liječenje
Antivirusno liječenje indicirano je kod dokazane 
CMV infekcije u imunkompromitiranih osoba.
Ganciklovir je lijek izbora za proﬁ laksu i liječe-
nje aktivne CMV-infekcije. Terapija se obično započinje 
parenteralno u dozi 5mg/kg TT 2x na dan, a traje mini-
malno 3 tjedna, po mogućnosti uz tjedno praćenje vire-
mije. Ganciklovir ne eradicira CMV, pa su rekurentne 
infekcije česte, a liječe se kao i inicijalne epizode. Nus-
pojave ganciklovira su mijelosupresija i nefrotoksičnost, 
koje regrediraju nakon prestanka terapije. Ganciklovir 
se smatra potencijalno teratogenim lijekom.
Valganciklovir je peroralni pripravak ganciklovi-
ra koji ima bolju bioraspoloživost nakon peroralne pri-
mjene od samog ganciklovira, pa se danas primijenju-
je u proﬁ laksi nakon transplantacije solidnih organa, ili 
kao nastavak liječenja nakon parenteralne terapije inter-
sticijske pneumonije ili hepatitisa.
Epstein-Barr virusne infekcije
Biologija, epidemiologija, patogeneza
Epstein-Barrov virus (EBV) uzrokuje limfoprolife-
rativne bolesti u imunokompetentnih i imunokompromiti-
ranih bolesnika. Najčešće klinička manifestacija infekcije u 
imunokompetentnih osoba je infektivna mononukleoza.
EBV je B-limfotropni DNK virus iz porodice Her-
pesviridae. Virus se razmnožava u B-limfocitima i sta-
nicama višeslojnog plošastog epitela ždrijela. Virusna 
DNK formira episom u stanici domaćinu. EBV genski 
produkti (EBNA, LMP) dovode do jedinstvenog feno-
mena, blastne transformacije i imortalizacije B-limfo-
cita pa potencijalno svaka EBV infekcija može završiti 
neograničenom limfoproliferacijom.
Jedini domaćin i izvor infekcije je čovjek. Virus 
je ubikvitaran, a nakon četrdesete godine 90% ljudi ima 
specifčna IgG protutijela kao dokaz kontakta s virusom. 
Za prijenos potreban neposredan kontakt sa svježom 
tjelesnom tekućinom koja sadržava aktivno repliciraju-
ći virus, poglavito slinom. EBV se dakle najčešće pre-
nosi ljubljenjem, pijenjem iz iste boce, čaše i sl. Moguć 
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je dakako prijenos transfuzijama krvi ili transplantaci-
jom organa i koštane srži. Asimptomatski nosioci viru-
sa su vrlo česti (6).
Ovisno o ekspresiji pojedinih virusnih gena pri-
sutnost EBV-a u stanicama može se očitovati aktivnom 
ili produktivnom, odnosno latentnom ili neproduktiv-
nom infekcijom. Aktivna infekcija zbiva se tijekom pri-
moinfekcije virusom u stanicama višeslojnog pločastog 
epitela te u manjoj mjeri B-limfocitima. Latentna infek-
cija zbiva se poglavito u B-limfocitima.
Klinička slika
Klinička slika u reumatoloških bolesnika. EBV ni-
je čest uzročnik inefkcija u reumatoloških bolesnika koji 
primaju značajne doze imunosupresivne terapije, najvje-
rojatnije zbog samog limfolitičkog djelovanja kortikoste-
roida na B-limfocite koji su glavne ciljne stanice za ovaj 
virus čime se onemogućuje i njegova daljnja proliferaci-
ja. No, opisuju se sluačjevi teških virusom povezanih he-
mofagocitnih sindroma kao i nastanak limfoma kod dava-
nja metotreksata. Klinička slika hemofagocitnog sindro-
ma očituje se febriltetom, pancitopenijom, a u koštanoj 
srži nalaze se umnožene stanice MFS -akoje u sebi sadr-
žavaju fagocitirane stanice mijelopoeze (7).
Uloga EBV u nastanku SLE kao i egzacerbacija-
ma reumatoloških bolesti je kontoverzna.
Serološka dijagnostika EBV infekcije bitna je za 
dokaz prethodne EBV-inekcije, dok se reaktivacija može 
sa sigurnosti dokazati samo pomoću molekularnih testo-
va koji omogućuju EBV DNA kvantiﬁ kaciju što se danas 
uvelike koristi u praćenju imunosuprimiranih bolesnika.
Liječenje
Učinkovitog antivirusnog lijeka još nema. Aciklovir 
i famciklovir smanjuju replikaciju virusa, ali ne utječu na 
pojavu simptoma, trajanje bolesti i pojavu komplikacija.
Infekcije uzrokovane varicella-zoster virusom
Biologija, epidemiologija, patogeneza
Varicella-zoster virus (VZV) uzrokuje dvije epi-
demiološki i klinički različite bolesti. Varicela (vodene 
kozice) primarna je, vrlo infekciozna, epidemijska bo-
lest najčešće djece, koja se manifestira karakterističnim 
generaliziranim osipom, dok je zoster endogena reakti-
vacija latentnog virusa, sporadičnog javljanja najčešće 
u starijih osoba, a očituje s lokaliziranom pojavom ti-
pičnog osipa
Čovjek je jedini rezervoar VZV-a i jedini izvor za-
raze. Virus se prenosi kapljičnim putem u uskom kon-
taktu. Izvan tijela brzo gubi infektivnost, pa je posredni 
prijenos malo vjerojatan. Infektivnost je velika i izno-
si 70-90%. Bolesnici su zarazni od 48 sati prije izbija-
nja osipa do petog dana nakon izbijanja osipa. Zoster se 
pojavljuje s incidencijom 5-10 slučajeva na 1000 osoba 
starijih od 60 godina. Promjene na koži su infektivne i 
izvor su zaraze kontaktom za osjetljive osobe.
Kod primarne infekcije do prve replikacije viru-
sa dolazi vjerojatno u epitelnim stanicama sluznica gor-
njih dišnih putova. Nakon toga nastaje primarna viremi-
ja, daljnja replikacija virusa u stanicama retikuloendo-
telnog sustava, pa sekundarna viremija, kojom započi-
nje bolest i lokalizacija virusa u kožu i druga tkiva, npr. 
SŽS, u skladu s njegovim organotropnim osobinama. S 
pojavom speciﬁ čnih protutijela virus iščezava, no osta-
je u latentnom obliku u stanicama spinalnih ganglija i 
ganglija kranijskih živaca (Gasseri, oticum). Povremeno 
dolazi do reaktivacije latentnog virusa. Iako mehanizam 
reaktivacije nije jasan, očito dolazi do privremenog gu-
bitka mehanizama kontrole stanične imunosti i stvara-
nja kompletnih viriona koji se šire iz ganglija i njihovih 
dorzalnih korjenova živčanim putovima anterogradno i 
retrogradno do kože odnosno SŽS-a, što je naravno češ-
će u osoba kojeprimaju imunosupresivnu terapiju.
Klinička slika
Varicela u imunokompromitiranih osoba može 
imati izrazito težak klinički tijek, praćena vrlo gustim 
osipom, zahvaćenjem unutarnjih organa, hepatitisom, 
miokarditisom, te teškim oblicima pneumonitisa s raz-
vojem respiratorne insufucijencije.
Herpes zoster. Karakteriziraju ga jednostrana ve-
zikularna erupcija na ograničenu području dermatoma, 
najčešće spinalnih ganglija, i oftalmičke grane trigemi-
nusa, rijetko u području maksilarne i mandibularne gra-
ne trigeminusa i gangliona geniculi, uz lokaliziranu bol 
i parestezije koji se javljaju 48-72 sata prije kožne erup-
cije. Objektivne i subjektivne tegobe traju l0-30 dana. 
Postherpetička neuralgija može trajati i više od mjesec 
dana nakon nestanka kožnih promjena,a pojavljuje se u 
25 do 50% bolesnika starijih od 50 godina, kao poslje-
dica akutnog neuritisa.
Najvažnije ekstrakutane manifestacije zostera su 
meningoencefalitis i encefalitis, motorički ispadi zbog 
lezija ganglijskih stanica prednjih rogova medule spina-
lis, transverzalni mijelitis i angiitis unutarnje karotidne 
arterije s oštećenjima mozga (8). U imunokompromiti-
ranih osoba zoster može imati težak tijek, s dugotrajnim 
izbijanjem kožnih promjena, kutanom i visceralnom di-
seminacijom (9). Etiološka dijagnoza VZV-infekcija po-
stavlja se izolacijom virusa iz leukocita, vezikula i li-
kvora te dokazom speciﬁ čnih protutijela IgM klase po-
moću imunoenzimskih testova (ELISA) u serumu. Mo-
guć je i dokaz VZV-DNK u sadržaju vezikula PCR teh-
nikom, što je indicirano kod pojave vezikuloznog osipa 
u imunokompromitiranih osoba, gdje je potrebna brza 
dijagnoza i liječenje.
Neizravan dokaz VZV-infekcije je nalaz divovskih 
multinukleararnih stanica s inkluzijama u razmazu sadr-
žaja vezikule obojenom po Giemsi (Tzanckov test).
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Liječenje
U slučajevima varicele u imunokompromitiranih 
osoba liječenje valja provesti aciklovirom parenteralno 
(15-30 mg/kg/24 sata). Zoster oftalmičke grane trigeminu-
sa liječi se peroralno aciklovirom 5x800 mg/5-7 dana, kao 
i zoster u imunokompromitiranih bez obzira na lokalizaciju 
da se spriječi diseminacija bolesti. U slučaju generalizacije 
zostera mora se primijeniti aciklovir parenteralno.
Ostali terapijski postupci obuhvaćaju mjere simp-
tomatskoga liječenja te primjerene toalete, njege i pre-
hrane. Sekundarne bakterijske infekcije iziskuju odgova-
rajuće antimikrobno liječenje prema etiološkom agensu.
Prevencija
Bolesnike s VZV-infekcijama valja izolirati dok 
se eﬂ orescencije ne posuše. Smatra se da bi varicela 
zoster imunim globulinom (VZIG) obvezatno trebalo 
zaštititi imunokompromitirane osobe mlađe od 15 go-
dina koje nisu cijepljene protiv VZV-a i nisu prebolje-
le varicelu, a došle su u izravan ili neizravan kontakt 
s bolesnikom koji boluje od varicele. Za izložene oso-
be starije od 15 godina primjena VZIG-a procjenjuje 
se individualno.
Atenuirana vakcina (Oka-soj VZV-a), koja nije 
uključena u obvezatni kalendar cijepljenja u RH, osi-
gurava dobru zaštitu u 98% cijepljenih, imunokompe-
tentnih osoba, te je u razvijenim zemljama dio redovi-
te imunoproﬁ lakse djece. Ne smije se upotrebljavati u 
imunokompromitiranih osoba te u trudnica.
Hepatitis B virus
Biologija, patogeneza
Virus hepatitisa B (HBV) mali je, dijelom dvolan-
čani DNK virus (42 nm) s ovojnicom, umnaža se putem 
reverzne transkripcije. Nakon ulaska virusa u hepatocit 
kompletna se dvolančana DNK sintetizira u jezgri i na-
staje kovalentno zbijena prstenasta DNK (prema engl. 
ccc DNA-covalently closed circle DNA), koja predstav-
lja virusni episom koji služi kao kalup za sintezu novih 
viriona ili se mogu prepisivati samo pojedini proteini 
poput HbsAg-a (10).
Danas je poznato da bez obzira na HBsAg/an-
ti-HBs serokonverziju virusne ccc DNK ostaje u jez-
gri određenog dijela hepatocita pa se HBV infekcija po 
svojoj infekciji svrstava u latentne infekcije poput her-
pes virusnih infekcija.
Klinička slika
U odraslih osoba infekcija HBV-om rezultirat će u 
50% slučajeva slikom akutnog hepatitisa B, različite kli-
ničke težine, dok se prijelaz u kroničnu infekciju može 
očekivati od 2-10% zaraženih osoba. Ukoliko kod imu-
nokomprimitiranih osoba dođe do primoinfekcije HBV-
om postoji veći rizik od teškog, pa čak i fulminantnog 
oblika hepatitisa. Također je češći prijelaz u kroničnu in-
fekciju. Obzirom na deﬁ nitivno potvrđenu činjenicu da 
je HBV latentni virus, danas se velika pozornost prida-
je ranom prepoznavanju njegove reaktivacije u imuno-
kompromitiranih osoba. Stoga je svim bolesnicima koji 
primaju neki oblik imunosupresivne terapije potrebno u 
uobičajeni dijagnostički algoritam uključiti određivanje 
HBV i HCV serumskih biljega. Na reaktivaciju treba po-
misliti ako u HBsAg pozitivne osobe dođe do elevacije 
aminotransferaza koja može varirati od blagog povišenja 
pa sve do fulminantnog hepatitisa. Za dokaz reaktivaci-
je potrebno je svakako učiniti HBV DNA kvantiﬁ kaciju 
PCR metodom. Opisani su čak i slučajevi HBV reakti-
vacije u osoba koje su već stvorile anti-HBs protutijela. 
Mehanizam oštećenja jetre u HBV reaktivaciji nije u pot-
punosti razjašnjen, prvenstveno se vjerojatno radi o gu-
bitku CD4 stanične kontrole nad virusnom replikacijom, 
dok po prekidu imunosupresivne terapije može doći do 
još intenzivnije imunološki modiﬁ cirane destrukcije he-
patocita. Također se smatra da glukokortikotoidi mogu 
direktno stimulirati HBV replikaciju te su najvažniji pre-
disponirajući faktor za HBV reaktivaciju (11). Svi pato-
genetski mehanizmi HBV reaktivacije kod reumatoloških 
bolesnika nisu do kraja proučeni, ali iskustva koja posto-
je kod ostalih imunosuprimiranih bolesnika (transplanta-
cije solidnih organa, koštane srži, kemoterapija) nalaže 
sljedeće dijagnostičke postupke kod bolesnika kod kojih 
će biti potrebna dugotrajna imunosupresivna terapija: 1. 
obavezna provjera HBV serumskih biljega, 2. praćenje 
hepatograma tijekom imunosupresivne terapije, 3. u slu-
čaju povišenja aminotransferaza određivanja HBV DNA 
kvantitativno, 4. u slučaju dokazane viremije primjena 
lamivudina u dozi od 100 mg p.o., 5. procjena mogućno-
sti smanjenja imunosupresije (11). Trajanje lamivudinske 
terapije ovisi o težini reaktivacije, težini osnovne bole-
sti, no obično će iznositi nekoliko mjeseci.
Hepatitis C virus
Biologija, patogeneza
Virus hepatitisa C (HCV) je jednolančani RNK 
virus s ovojnicom iz porodice Flaviviridae. Virusni ge-
nom je izrazito posložan mutacijama te uspješno izbje-
gava imunološki odgovor domaćina što rezultira prelas-
kom u kroničnu infekciju u čak 80% zaraženih osoba, 
od koji će do 70% raziviti kroničnu jetrenu bolest s pro-
gresijom u cirozu u 25% u narednih 20-35 godina. Ra-
zvoj ﬁ broze brži je imunokompromitiranih osoba što je 
prvo uočeno kod bolesnika s HIV/HCV koinfekcijom 
kod kojih je razvoj ciroze 4-5 puta brži. Virus se u hepa-
tocitima nalazi u citoplazmi, a patogeneza samog jetre-
nog oštećenja je vjerojatno posljedica direktnog učinka 
virusa i imunosnih mehanizama posredovanih citotok-
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sičnim limfocitima. Stoga je procjena stvarnog učinka 
imunosupresivne terapije na oštećenja jetre još uvijek 
predmetom istraživanja.
Klinička slika
Za pretpostaviti je da će dugotrajna primjena imu-
nosupresivne terapije, prvenstveno kortikosteroida, ipak 
ubrzati razvoj ciroze u reumatoloških bolesnika koji ima-
ju HCV infekciju, no ukoliko se radi o HCV-induciranoj 
reumatološkoj manifestaciji infekcije, standardno liječe-
nje pegiliranim interferonom i ribavirinom, imati će po-
zitivan učinak, ali sa čestim relapsima infekcije. Opisa-
ni su slučajevi fulminantnog ﬁ brozirajućeg kolestatskog 
hepatitisa kod imunokompromitiranih bolesnika koji su 
primali ciklofosfamid i kortikosteroide. Ovaj oblik HCV 
bolesti je karakteriziran progresivnom kolestazom, je-
trenim zatajenjem, a patohistološke promjene uključuju 
periportalnu ﬁ brozu, balonastu degenraciju hepatocita 
uz minimalnu upalnu inﬁ ltraciju (12).
Jedan od glavnih problema HCV infekcije je ve-
lika učestalost ekstrahepatalnih manifestcija (do 38%) 
koji uvelike mogu oponašati simptome reumatoloških 
bolest poput artralgija, mialgija, umora, vaskulitisa, sic-
ca sindroma, porphyria cutanea tarda (13). Artritis kod 
bolesnika sa HCV infekcijom može ne samo klinič-
kom slikom podsjećati na RA, već se u krvi takvih bo-
lesnika može naći reumatoidni faktor, što dodatno mo-
že otežati postavljanje primarne dijagnoze. Artritis i 
vas kultis kod HCV-inﬁ ciranih bolesnika se povezuju sa 
krioglobulinemijom.
Budući da ekstrahepatalne manifestacije HCV-
infekcije mogu oponašati reumatološke bolesti, osobito 
SLE, potrebno kod svih de novo dijagnosticiranih reu-
matoloških bolesti učiniti testiranje na HCV (14).
Pristup liječenju hepatitisa C u eumatskih boles-
nika je individualan i mora se zasnivati na odličnom 
timskom radu liječnika imunologa, reumatologa, infek-
tologa, hepatologa. Potrebno je procijeniti mogućnost 
kombiniranog učinka imunosupresivne i interferonske 
terapije, snižavanje imunosupresivne terapije, postoja-
nje pancitopenije, bubrežne lezije. itd. Nekontrolirana 
autoimuna bolest apsolutnaje komtraindikacija za pri-
mjenu interferona.
Zaključak
Bolesnici s reumatskim bolestima podložni su re-
aktivaciji latentnih virusnih infekcija, koje svojim ne-
kontroliranom replikacijom mogu dovesti do teških obli-
ka bolesti. Stoga je prije započinjanja liječenja ovoh bo-
lesnika bilo kojim imunopsupresivnim lijekom potrebno 
odrediti serumske biljege herpesvirusa, ka i HBV i HCV 
biljege, kako bi se u trenutku pojav određenihe simpto-
ma mpglo brže dijagnostički i terapijski reagirati.
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